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Background and purpose: Vascular calcification is an important factor in pathogenesis of 
atherosclerosis. Studies have shown that alkaline phosphatase increases vascular calcification. Here we 
investigated the effect of gallic acid on alkaline phosphatase gene expression in vascular smooth muscle 
cells (VSMCs). 
Materials and methods: In this experimental study humans aorta VSMCs were incubated 
with beta glycerol phosphate as calcification-inducing media. Then these cells were treated with 160, 180 
and 200 µMol concentration of gallic acid for 24h, 48h and 72h. The total RNA was extracted and cDNA 
was synthesized and then alkaline phosphatase expression was measured by real time PCR. Alkaline 
phosphatase specific activity was measured by spectrophotometry. 
Results: Overall, 160, 180 and 200 µMol concentration of gallic acid decreased alkaline 
phosphatase gene expression in vascular smooth muscle cell by 1.98, 2.03, and 3.16 folds, respectively 
after 72h compared with the control group. The alkaline phosphatase specific activity also decreased 
compared to that of the control group. 
Conclusion: Our results showed that gallic acid decreased the expression and activity of alkaline 
phosphatase suggesting that this antioxidant compound may attenuate vascular calcification. 
 
Keywords: Atherosclerosis, gallic acid, alkaline phosphatase, vascular smooth muscle cells 
 
 
J Mazandaran Univ Med Sci 2015; 25(129): 17-25 (Persian). 
 
        
  
  
  ـﺪرانـــﺎزﻧـــﻲ ﻣـﻜـــــﺰﺷـــﻮم ﭘــﻠــﺸـــﮕﺎه ﻋــﻪ داﻧـــﻠــﻣﺠ
  (71-52)   4931ﺳﺎل    ﻣﻬﺮ    921ﺑﻴﺴﺖ و ﭘﻨﺠﻢ   ﺷﻤﺎره دوره 
  4931 ﻣﻬﺮ،  921، ﺷﻤﺎره ﺑﻴﺴﺖ و ﭘﻨﺠﻢدوره                                                            ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻣﺎزﻧﺪران                           81
 ﭘﮋوﻫﺸﻲ
ﺗﺎﺛﻴﺮ اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﺮ ﺑﻴﺎن ژن آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز در ﺳﻠﻮل ﻫﺎي 
 ﻋﻀﻼﻧﻲ ﺻﺎف دﻳﻮاره رگ ﻫﺎ
  
       1ﻃﻴﺒﻪ ﻗﻨﻮاﺗﻲ
       2ﻛﻴﻬﺎن ﻗﻄﺮه ﺳﺎﻣﺎﻧﻲ
      3ﻋﻔﺖ ﻓﺮﺧﻲ
       4اﺳﻔﻨﺪﻳﺎر ﺣﻴﺪرﻳﺎن 
  5ﻣﺮﺗﻀﻲ ﻧﻴﻜﻮﻛﺎر
  ﭼﻜﻴﺪه
ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻧﺸـﺎن  .ﺷـﻮد ﺤﺴﻮب ﻣـﻲ ﻫﺎ ﻳﻜﻲ از ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻬﻢ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز ﻣ ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن رگ :و ﻫﺪف ﺳﺎﺑﻘﻪ
ﺑﻴـﺎن ژن  در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺛﺮ اﺳﻴﺪﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﺮ .دﻫﺪ ﻫﺎ را اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ داده اﺳﺖ آﻧﺰﻳﻢ آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﻓﺮآﻳﻨﺪ ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن رگ
  .ﻫﺎي ﻋﻀﻼت ﺻﺎف ﻋﺮوق ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز در ﺳﻠﻮل
آﺋﻮرت اﻧﺴﺎﻧﻲ ﺟﻬﺖ اﻟﻘﺎ ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن، ﺑﺎ  ﺻﺎف ﻋﺮوق ﻪﻠﻫﺎي ﻋﻀ ﺳﻠﻮلدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲ،  :ﻫﺎ ﻣﻮاد و روش
، 42ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮﻻر اﺳﻴﺪﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﻪ ﻣﺪت  002و  081،061ﻫﺎي  ﻫﺎ ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﺳﭙﺲ اﻳﻦ ﺳﻠﻮل. ﺑﺘﺎﮔﻠﻴﺴﺮول ﻓﺴﻔﺎت ﻣﺠﺎور ﮔﺮدﻳﺪ
 RCP emiT laeR، ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ژن آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﺑﺎ روش ANDcو ﺳﻨﺘﺰ  ANRﺑﻌﺪ از اﺳﺘﺨﺮاج . ﺳﺎﻋﺖ ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪﻧﺪ 27و 84
ﮔﻴﺮي  ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ روش رﻧﮓ ﺳﻨﺠﻲ اﻧﺪازه ﭼﻨﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ وﻳﮋه آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز درﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﻢ. ﻣﻮرد ﺳﻨﺠﺶ ﻗﺮارﮔﺮﻓﺖ
 .و ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺪﻧﺪ آﻧﺎﻟﻴﺰ  yentihw-nnaMو آزﻣﻮن آﻣﺎري ﻧﺎن ﭘﺎراﻣﺘﺮﻳﻚ SSPSاﻓﺰار  ﻫﺎ ﺑﺎ ﻧﺮم داده. ﺷﺪ
ﺳﺎﻋﺖ ﻣﻴﺰان ﺑﻴـﺎن ژن  27ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮل ﭘﺲ از  002و  081و  061 ﻫﺎي ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ در ﻏﻠﻈﺖ :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
. ﺑـﺎر ﻛـﺎﻫﺶ داده اﺳـﺖ  3/61 و 2/30، 1/89 اﻟﻘﺎ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺑﺘﺎﮔﻠﻴﺴﺮول را در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ  آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز
  .ﻫﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻛﺎﻫﺶ ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ وﻳﮋه آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﻧﻴﺰ ﭘﺲ از ﺗﻴﻤﺎر ﺳﻠﻮل
رﺳـﺪ  ﻟﺬا ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ. دﻫﺪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺎ ﻧﺸﺎن داد، اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﻴﺎن ژن و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ وﻳﮋه آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز را ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ :اﺳﺘﻨﺘﺎج
  .ﮔﺮدد ﻫﺎ ﻣﻲ اﺣﺘﻤﺎﻻً ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴﺎن آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن رگ ﻲاﻛﺴﻴﺪاﻧ اﻳﻦ ﺗﺮﻛﻴﺐ آﻧﺘﻲ
  
  ﺳﻠﻮل ﻋﻀﻼﻧﻲ ﺻﺎف دﻳﻮاره رگ ﻫﺎ ،ﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎزآﻟﻜ ،اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ، آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز: واژه ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي
  
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
آﺗﺮواﺳـﻜﻠﺮوز ﻳـﻚ ﺑﻴﻤـﺎري اﻟﺘﻬـﺎﺑﻲ ﻣـﺰﻣﻦ و ﭼﻨـﺪ 
 ﻫﺎ ﺣﺎﻟﺖ ارﺗﺠﺎﻋﻲ ﺧـﻮد  ﻋﻠﺘﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري رگ
 .(1-3)ﻛﻨـﺪ دﻫﻨﺪ و ﻗﻄﺮ رگ ﻫﺎ ﺗﻐﻴﻴـﺮ ﻣـﻲ  را از دﺳﺖ ﻣﻲ
 اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻳﻜﻲ از دﻻﻳﻞ ﻋﻤﺪه ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ در ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن
 .(2)ﻛﻨـﺪ ي ﻫﻨﮕﻔﺘﻲ را ﺑﻪ ﺟﻮاﻣﻊ ﺗﺤﻤﻴﻞ ﻣـﻲ ﻫﺎ اﺳﺖ و ﻫﺰﻳﻨﻪ
  ﻳﻚ رﻳﺴﻚ  ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن دﻳﻮاره ﻋﺮوق ﺑﻪ ﻋﻨﻮان
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  داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد، ﺷﻬﺮﻛﺮد، اﻳﺮان  ،ﭘﺰﺷﻜﻲ داﻧﺸﻜﺪهﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ،  ،ﺑﻴﻮﺷﺴﻤﻲﮔﺮوه داﻧﺸﻴﺎر،  .2
  داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد، ﺷﻬﺮﻛﺮد، اﻳﺮان ،ﻜﻲﭘﺰﺷ داﻧﺸﻜﺪهﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ،  ،ژﻧﺘﻴﻚﮔﺮوه اﺳﺘﺎدﻳﺎر،  .3
  داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد، ﺷﻬﺮﻛﺮد، اﻳﺮان  ،ﭘﺰﺷﻜﻲ داﻧﺸﻜﺪهﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ،   ،ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ ﮔﺮوه، اﺳﺘﺎد .4
  ﺮد، اﻳﺮانداﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد، ﺷﻬﺮﻛ ،ﭘﺰﺷﻜﻲ داﻧﺸﻜﺪه، ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﮔﻴﺎﻫﺎن داروﻳﻲ ،ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ ﮔﺮوه، ﻣﺮﺑﻲ .5
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  و ﻫﻤﻜﺎران ﻃﻴﺒﻪ ﻗﻨﻮاﺗﻲ     
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 .(5 ،4)ﺑﺎﺷﺪ در آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز ﻣﻄﺮح ﻣﻲﻓﺎﻛﺘﻮر ﭘﺎرﮔﻲ آﺗﺮوم 
ﻫﺎ ﻳﻚ  ﻔﻴﻪ ﺷﺪن دﻳﻮاره رگدﻫﺪ ﻛﻠﺴﻴ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
ﻋﻠﺖ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ . (6)ﻓﺮآﻳﻨﺪ ﻓﻌﺎل و ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻫـﺎي ﻋﺮوﻗـﻲ ﺑـﻪ دﻧﺒـﺎل ﺗﺤﺮﻳـﻚ ﺑـﺎ  ﻫﺎ، ﺗﻤﺎﻳﺰ ﺳﻠﻮل رگ
ﻫﺎي ﺗﻐﻴﻴﺮ  ﻫﺎ، ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ و ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
ﻛﻠﺴـﻴﻔﻴﻪ ﺷـﺪن . (7)ﺑﺎﺷـﺪ ﻫﺎي آﺗـﺮوم ﻣـﻲ  ﻳﺎﻓﺘﻪ در ﭘﻼك
. (9 ،8)ﺎﺑﻪ اﺳـﺖ آﺗﺮواﺳﻜﺮوﺗﻴﻚ ﺑﺎ ﺗﺸـﻜﻴﻞ اﺳـﺘﺨﻮان ﻣﺸ ـ
ﻫـﺎي  دﻫﺪ ﻋﺮوق ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪه و ﺳﻠﻮل ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
ﻫ ــﺎي ﻣ ــﺎﺗﺮﻳﻜﺲ ﻋﺮوﻗ ــﻲ در ﻣﺤ ــﻴﻂ ﻛﺸ ــﺖ، ﭘ ــﺮوﺗﺌﻴﻦ 
اﺳــﺘﺨﻮان و ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫ ــﺎي ﺗﻨﻈﻴﻤــﻲ از ﺟﻤﻠ ــﻪ اﺳ ــﺘﺌﻮﭘﻮﻧﺘﻴﻦ 
، ﺳــﻴﺎﻟﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ اﺳــﺘﺨﻮاﻧﻲ (NO)، اﺳــﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ (NPO)
آﻟﻜـﺎﻟﻴﻦ  .(01 ،8)ﻛﻨﺪ و آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز را ﺑﻴﺎن ﻣﻲ( )PSB
اﻳـﻦ . (11)ﺑﺎﺷـﺪ ز آﻧﺰﻳﻤﻲ از دﺳﺘﻪ ﻫﻴـﺪروﻻزﻫﺎ ﻣـﻲ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎ
آﻧﺰﻳﻢ ﻓﺴﻔﺎﺗﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ دﻟﻴﻞ آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻧﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﻛـﻪ در 
آﻟﻜـﺎﻟﻴﻦ . (21)ﺷـﻮد ﻫﺎي ﻗﻠﻴﺎﻳﻲ ﻓﻌـﺎﻟﻴﺘﺶ زﻳـﺎد ﻣـﻲ  ﻣﺤﻴﻂ
و  (31)ﻓﺴــﻔﺎﺗﺎز ﻋﻤــﺪﺗﺎً ﺑ ــﻪ ﻏﺸــﺎي ﺳــﻠﻮﻟﻲ ﻣﺘﺼــﻞ اﺳــﺖ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﻛﻪ ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻي ﻏﻠﻈﺖ آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ 
در  (.11)آﺗﺮواﺳـﻜﻠﺮوز ﻣـﺮﺗﺒﻂ اﺳـﺖ  ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز ﺑـﺎ ﺑﻴﻤـﺎري 
واﻗﻊ آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﻓﺮآﻳﻨـﺪ ﻛﻠﺴـﻴﻔﻴﻪ ﺷـﺪن رگ ﻫـﺎ را 
ﺑﺎ ﻓﺮﻣﻮل  dica cillaGﮔﺎﻟﻴﻚ اﺳﻴﺪ  .(41)دﻫﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ
و ﻧ ــﺎم ﺷــﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﺗ ــﺮي ﻫﻴﺪروﻛﺴــﻲ  5O6H7Cﺷــﻴﻤﻴﺎﻳﻲ 
در ﮔﻴﺎﻫـﺎن ﻣﺨﺘﻠـﻒ از ﺟﻤﻠـﻪ ﺑﻠـﻮط،  (51)ﺑﻨﺰوﺋﻴﻚ اﺳﻴﺪ
. (71 ،61)دﭼـﺎي، ﺳـﻤﺎق، داﻧـﻪ اﻧﮕـﻮر و ﺳـﻴﺐ وﺟـﻮد دار
اﺳـﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴـﻚ داراي ﺧﺎﺻـﻴﺖ آﻧﺘـﻲ اﻛﺴـﻴﺪاﻧﻲ و ﺿـﺪ 
ﭼﻨﻴﻦ اﺳﺘﺮ ﻣﻮﺟـﻮد در  ﻫﻢ. ﺑﺎﺷﺪ وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﻲ ﻗﺎرﭼﻲ و آﻧﺘﻲ
ﻫـﺎي ﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ از آﺳـﻴﺐ  اﺳﻴﺪ
ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻧﺸـﺎن داده  (.71،81)ﻛﻨـﺪ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺟﻠـﻮﮔﻴﺮي ﻣـﻲ 
و  (91)ﻓﻨـﻮﻟﻲ ﻣﺜـﻞ اﺗﻴـﻞ ﮔـﺎﻻت در اﻧﮕـﻮر ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﭘﻠـﻲ 
ﻓﻨـﻮﻟﻲ از ﺟﻤﻠـﻪ اﺳـﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴـﻚ در  ﻛﻴﺒﺎت ﭘﻠﻲﭼﻨﻴﻦ ﺗﺮ ﻫﻢ
ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻬﺎر ﻣﻬﺎﺟﺮت ﺳﻠﻮل ﻫـﺎي  (02)ﻋﺼﺎره ﺑﺮگ ﻧﻴﻠﻮﻓﺮ
ﮔﺮدﻧﺪ و اﺣﺘﻤﺎﻻً در ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي  ﻫﺎ ﻣﻲ ﺻﺎف ﻋﻀﻼت رگ
ﻫﺎي راﻳـﺞ در  درﻣﺎن. (12)ﺑﺎﺷﻨﺪ از آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز ﻣﻮﺛﺮ ﻣﻲ
ﺑﻴﻤـﺎران ﺑـﺎ ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ ﻋـﺮوق، ﺑﺎﻋـﺚ ﻛﻨـﺪ ﺷـﺪن ﻓﺮآﻳﻨـﺪ 
ﻲ ﻛﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﻴﺮ، ﮔﺮدﻧﺪ، در ﺣﺎﻟ ﺗﺸﻜﻴﻞ آﺗﺮوم ﻣﻲ
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ  (.41)ﻫﺎﻳﻲ ﺑﺮاي ﺑﺮﮔﺸﺖ آﺗﺮوم ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل راه
ﺑﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﻧﻘـﺶ آﻟﻜـﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز در آﺗﺮواﺳـﻜﻠﺮوز و 
ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﻧﻘـﺶ ﺿـﺪ آﺗﺮوژﻧﻴـﻚ اﺳـﻴﺪﮔﺎﻟﻴﻚ، اﺣﺘﻤـﺎﻻً 
ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﺎﻧﻊ از ﺑﻴﺎن ژن آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز در  اﺳﻴﺪﮔﺎﻟﻴﻚ ﻣﻲ
اﻧﺠﺎم اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻫﺪف از . ﻫﺎي دﻳﻮاره ﻋﺮوق ﺷﻮد ﺳﻠﻮل
ﺑﻴﺎن ژن آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز در  ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﺎﺛﻴﺮ اﺳﻴﺪﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﺮ
  .ﺑﺎﺷﺪ ﻫﺎي ﻋﻀﻼت ﺻﺎف ﻋﺮوق ﻣﻲ ﺳﻠﻮل
  
  ﻣﻮاد و روش ﻫﺎ
ﻫـﺎي ﻋﻀـﻼت ﺻـﺎف در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲ، ﺳـﻠﻮل 
 atroA namuH=CMSV/AH)ﻋـﺮق آﺋـﻮرت اﻧﺴـﺎﻧﻲ 
از ﺑﺎﻧـﻚ ﺳـﻠﻮﻟﻲ  ( lleC elcsuM htoomS ralucsaV
ﻫﺎ در ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ  ﺳﻠﻮل. ﺮان ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪﻧﺪاﻧﺴﺘﻴﺘﻮ ﭘﺎﺳﺘﻮر اﻳ
 :ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت اﻳﻦ ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ ﺷﺎﻣﻞ. ﻛﺸﺖ داده ﺷﺪﻧﺪ k21F
اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ،  0/10 lm/gmاﺳﻜﻮرﺑﻴﻚ اﺳﻴﺪ،  0/05 lm/gm
ﺳــﺪﻳﻢ ﺳــﻠﻨﻴﺖ،  01 lm/gmﺗﺮاﻧﺴــﻔﺮﻳﻦ،  0/50 lm/gm
ﻣﻜﻤﻞ ﻫـﺎي رﺷـﺪ ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي اﻧـﺪوﺗﻠﻴﺎل،  0/30 lm/gm
 lm/U، SEPEH01 mm، ﺑـﺎﻓﺮ 0/01ﺳـﺮم ﺟﻨـﻴﻦ ﮔـﺎوي 
 0/10اﺳﺘﺮﭘﺘﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ و  001 lm/gµ، 001ﭘﻨﻲ ﺳﻴﻠﻴﻦ 001
ﺟﻬـﺖ اﻟﻘـﺎء ﻛﻠﺴـﻴﻔﻴﻪ ﺷـﺪن، ﺑـﻪ . ﺑﺎﺷـﺪ آﻣﻔﻮﺗﺮﻳﺴﻴﻦ ﻣـﻲ 
اﺿـﺎﻓﻪ ( ﻣـﻮﻻر ﻣﻴﻠـﻲ  01)ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ ﺑﺘﺎﮔﻠﻴﺴﺮوﻓﺴـﻔﺎت 
  (.22)ﮔﺮدﻳﺪ
درﺟـﻪ  73ﻫﺎ در ﻓﻼﺳﻚ ﻣﻨﺎﺳﺐ در اﻧﻜﻮﺑﺎﺗﻮر  ﺳﻠﻮل
و رﻃﻮﺑـﺖ ﻣﻨﺎﺳـﺐ ﻛﺸـﺖ  2OCدرﺻـﺪ  5ﮔـﺮاد و  ﺳﺎﻧﺘﻲ
ﻫﺎي در ﺣﺎل ﻛﺸﺖ از ﻧﻈـﺮ  زاﻧﻪ ﺳﻠﻮلﻛﻨﺘﺮل رو. داده ﺷﺪ
  ﺷ ــﺮاﻳﻂ رﺷ ــﺪ و ﺗﻘﺴ ــﻴﻢ ﺳ ــﻠﻮﻟﻲ و ﻏﻴ ــﺮه اﻧﺠ ــﺎم ﺷ ــﺪ و 
ﺑﻌـﺪ از رﺷـﺪ و ﺗﻜﺜﻴـﺮ . ﺑﺮ ﺣﺴـﺐ ﻧﻴـﺎز ﭘﺎﺳـﺎژ داده ﺷـﺪﻧﺪ 
ﺑﺮاي اﻧﺠـﺎم آزﻣﺎﻳﺸـﺎت اﺳـﺘﻔﺎده  6ﺗﺎ  4ﻫﺎ، از ﭘﺎﺳﺎژ  ﺳﻠﻮل
  ﺑ ــﺮاي ﻣﺸــﺨﺺ ﻧﻤــﻮدن ﻏﻠﻈــﺖ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨ ــﺪﮔﻲ . ﮔﺮدﻳ ــﺪ
ن ﻫ ــﺎ از آزﻣ ــﻮ درﺻــﺪ اﺳ ــﻴﺪﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑ ــﺮ روي ﺳ ــﻠﻮل  05
-3 edimorb muiloz artetylnehpid5,2{TTM
ﻣﻨﻈـﻮر  اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ، ﺑﺪﻳﻦ })ly-2lozaihtlyhtemiD5,4(
 051ﺳـﻠﻮل در ﺣﺠـﻢ  0008اي ﺣـﺪود  ﺧﺎﻧﻪ 69در ﭘﻠﻴﺖ 
 42ﭘﺲ از ﻣﺪت . ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ در ﻫﺮ ﭼﺎﻫﻚ ﺗﻮزﻳﻊ ﮔﺮدﻳﺪ
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 04)ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ اﺳـﻴﺪﮔﺎﻟﻴﻚ  ﻫﺎ ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺎﻋﺖ، ﺳﻠﻮل
 84ﻮﻧﻪ ﻛﻨﺘـﺮل ﺑـﻪ ﻣـﺪت در ﻛﻨﺎر ﻧﻤ( ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮﻻر 006ﺗﺎ 
ﺑﺮاي ﻫـﺮ ﻏﻠﻈـﺖ ﺳـﻪ ﺗﻜـﺮار در ﻧﻈـﺮ . ﺳﺎﻋﺖ ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪﻧﺪ
 21ﺑ ــﺎ ﻏﻠﻈــﺖ  TTMﭘ ــﺲ از اﻳ ــﻦ ﻣ ــﺪت، . ﮔﺮﻓﺘ ــﻪ ﺷ ــﺪ
در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺑﺎ اﻓـﺰودن . ﻣﻮﻻر ﺑﻪ ﻫﺮ ﭼﺎﻫﻚ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ ﻣﻴﻠﻲ
دﻗﻴﻘـﻪ ﻣﻴـﺰان ﺟـﺬب  01دي ﻣﻴﺘـﻞ ﺳﻮﻟﻔﻮﻛﺴـﺎﻳﺪ ﭘـﺲ از 
ﮔـﺮ ﺑـﺎ ﻣﺸـﺎﻫﺪه  294 mnﻧﻮري اﻳﺠﺎد ﺷﺪه در ﻃﻮل ﻣـﻮج 
ﻗﺮاﺋـﺖ  )ASU-ssenerawA ,redaeR ASILE(اﻻﻳـﺰا 
ﺧﺎﻧﻪ اي ﻣﺨﺼـﻮص ﻛﺸـﺖ  21ﻫﺎ در ﭘﻠﻴﺖ  ﺳﻠﻮل .ﮔﺮدﻳﺪ
ﻫﺰار در ﻫﺮ ﭼﺎﻫﻚ در ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ ﺣـﺎوي  02ﺑﻪ ﻣﻴﺰان 
ﭘﺲ از رﺳﻴﺪن ﺗـﺮاﻛﻢ . ﺑﺘﺎﮔﻠﻴﺴﺮول ﻓﺴﻔﺎت ﺗﻘﺴﻴﻢ ﮔﺮدﻳﺪ
ﻫـﺎي ﻫـﺎ را ﺑـﺎ ﻏﻠﻈـﺖ  درﺻﺪ، ﺳﻠﻮل 08ﻫﺎ ﺑﻪ ﺣﺪود  ﺳﻠﻮل
ر ﻣﻘﺎﺑــﻞ ﻣﻴﻜﺮوﻣــﻮﻻر اﺳــﻴﺪﮔﺎﻟﻴﻚ د  002و  061، 081
ﺗﻜـﺮار در  3ﺑـﺮاي ﻫـﺮ ﻏﻠﻈـﺖ . ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪﻧﺪ
، 42ﻫـﺎي ﺗﻴﻤﺎرﺷـﺪه ﭘـﺲ از ﺳﭙﺲ ﺳـﻠﻮل . ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
 59ﮔﺮاد ﺑـﺎ رﻃﻮﺑـﺖ  درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 73ﺳﺎﻋﺖ در  27و  84
دو . اﻛﺴ ــﻴﺪﻛﺮﺑﻦ اﻧﻜﻮﺑ ــﻪ ﺷــﺪﻧﺪ  درﺻــﺪ دي 5درﺻــﺪ و 
ﻳﻜـﻲ ﻓﺎﻗـﺪ ﺑﺘﺎﮔﻠﻴﺴـﺮول . ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷـﺪ 
ﻚ و دﻳﮕﺮي ﺣـﺎوي ﺗﻤـﺎم ﺗﺮﻛﻴﺒـﺎت ﻓﺴﻔﺎت و اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴ
. ﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪه، ﺑﻪ ﺟﺰ اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﻮد ﻣﻮﺟﻮد درﮔﺮوه
ﻫﺎي ﻣﺸـﺎﺑﻬﻲ ﺟﻬـﺖ ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ وﻳـﮋه آﻟﻜـﺎﻟﻴﻦ  ﭘﻠﻴﺖ
ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﺣﺴـﺎس ﺑـﻮدن  .ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﺪ 
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﺳﻴﺪﮔﺎﻟﻴﻚ  اﺳﻴﺪﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﻪ ﻧﻮر، ﺗﻬﻴﻪ ﻏﻠﻈﺖ
 .ﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸـﺖ در ﺗـﺎرﻳﻜﻲ ا  و اﻓﺰودن آن
ﺑــ ــﺎ اﺳــ ــﺘﻔﺎده از ﻛﻴــ ــﺖ ﺗﺮاﻳــ ــﺰول  ANRاﺳــ ــﺘﺨﺮاج 
و ﻃﺒـــﻖ دﺳــ ــﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ( aisyalaM-xulfoiB)lozoirT
ﻛﻴﺖ ﻣﺮﺑﻮﻃـﻪ اﻧﺠـﺎم ﮔﺮدﻳـﺪ و ﻏﻠﻈـﺖ آن ﺑـﺎ ﻧـﺎﻧﻮدراپ 
 082A/062Aﺑـﺎ ﻣﺤﺎﺳـﺒﻪ  ANRﭼﻨﻴﻦ ﻛﻴﻔﻴﺖ  ﻫﻢ. ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪ
از  ANDcﭼﻨﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻬﻴﻪ  ﻫﻢ. ﺑﺮرﺳﻲ و ﺗﺎﺋﻴﺪ ﮔﺮدﻳﺪ
ﻃﺒــــــ ــﻖ  adanaC-omrehTاز ﻛﻴــــــ ــﺖ  ANRروي 
ﻣﻴﻜﺮوﮔـﺮم  3دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻛﻴﺖ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ و در ﺣﺪود 
ﺑـﻪ ﻛـﺎر  ANDcﺣﺎﺻﻠﻪ ﺑﺮاي ﺳـﺎﺧﺘﻦ  ANRاز ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ 
 RCP emit laeRﺑﻴﺎن ژن آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﺑﺎ روش . رﻓﺖ
و ﺗﻮﺳــﻂ دﺳــﺘﮕﺎه   neerg RBYSو ﺑــﺎ اﺳــﺘﻔﺎده از
ﺑﺮرﺳـــــــ ــﻲ  eneG-rotoR(ailartsuA-0003ttebroC)
د اﺳﺘﻔﺎده در ﻫـﺮ واﻛـﻨﺶ ﺷـﺎﻣﻞ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﻮاد ﻣﻮر. ﮔﺮدﻳﺪ
، (ﻣﻴﻜﺮوﻣـﻮل  01ﺑـﺎ ﻏﻠﻈـﺖ )ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻫﺮ ﭘﺮاﻳﻤﺮ  0/2
ﻛـﻪ ﺑـﺎ  xim retsaMﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘـﺮ  5و  ANDcﻧﺎﻧﻮﮔﺮم  05
. ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ رﺳﻴﺪ، ﺑﻮد 01آب ﻣﻘﻄﺮ ﻓﺎﻗﺪ ﻧﻮﻛﻠﺌﺎز ﺑﻪ ﺣﺠﻢ 
ﺑﻪ ﻋﻨـﻮان ژن ﻣﺮﺟـﻊ اﺳـﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳـﺪ و HDPAG از ژن 
ﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪه و  وهﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ژن آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز در ﮔﺮ
ﺷـﺮاﻳﻂ اﻧﺠـﺎم  .ﮔﻴـﺮي ﻗـﺮار ﮔﺮﻓـﺖ ﻛﻨﺘـﺮل ﻣـﻮرد اﻧـﺪازه 
درﺟـﻪ  59دﻗﻴﻘﻪ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن آﻧـﺰﻳﻢ در  01:آزﻣﺎﻳﺶ ﺷﺎﻣﻞ
 95ﺛﺎﻧﻴـﻪ،  51 در درﺟـﻪ  59ﺳﻴﻜﻞ ﺷـﺎﻣﻞ  04، ﮔﺮاد ﺳﺎﻧﺘﻲ
 ﮔـﺮاد در  ﺳﺎﻧﺘﻲ درﺟﻪ 27ﺛﺎﻧﻴﻪ و  02 ﮔﺮاد در ﺳﺎﻧﺘﻲ درﺟﻪ
ﻔﺎه در ﺗـﻮاﻟﻲ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫـﺎي ﻣـﻮرد اﺳـﺘ . ﺛﺎﻧﻴﻪ ﺑﻮده اﺳـﺖ  52
  .آورده ﺷﺪه اﺳﺖ 1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  




 ژن  ﺗﻮاﻟﻲ ﭘﺮاﻳﻤﺮ
 211  32
 ׳3 GTTTCCACCTCCTCACCCACA׳5 :drawroF
HDPAG ׳3 GATGTCGTTGTCCCACCACCT׳5 :esreveR
 261  42
 ׳3 GTTTACACTTCTGCACCCTTACCA׳5 :drawroF
 PLA ׳3 CCGCCACTTGCTCTCTTACAGA׳ 5 :esreveR
  
ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ژن آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز در ﮔﺮوه ﻫـﺎي ﺗﻴﻤـﺎر 
ﺷﺪه و ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻮرد اﻧﺪازه ﮔﻴـﺮي ﻗـﺮار ﮔﺮﻓـﺖ و ﭘـﺲ از 
اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺶ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﺄﻳﻴﺪ ﺗﻜﺜﻴـﺮ ﻗﻄﻌـﺎت اﺧﺘﺼﺎﺻـﻲ 
ﻫـﺮ ژن و ﻋــﺪم ﺣﻀــﻮر ﻣﺤﺼـﻮﻻت ﻏﻴ ــﺮ اﺧﺘﺼﺎﺻــﻲ و 
( evruC gnitleM)ﻲ ذوب ﭘﺮاﻳﻤـﺮ داﻳﻤـﺮ ﻧﻤـﻮدار ﻣﻨﺤﻨ ـ
ﺑﺮاي ﻫﺮ ژن ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ و ﻧﻤﻮدار ﺣﺎﺻﻞ از 
ﻣﻨﺤﻨﻲ ذوب ﺗﻜﺜﻴﺮ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ژن ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ و ﻋـﺪم 
در ﻧﻬﺎﻳـﺖ ﻣﻴـﺰان ژن . ﺟﻔﺖ ﺷﺪن ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫـﺎ را ﻧﺸـﺎن داد 
 TCΔΔآﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز ﺑـﺎ روش ﻛﻤـﻲ ﻣﺒﻨـﻲ ﺑـﺮ ﺗﻌﻴـﻴﻦ 
ﮔﺮوه ﺗﻴﻤـﺎر ) - TCΔ( ﺎر ﻧﺸﺪهﮔﺮوه ﺗﻴﻤ. )ارزﻳﺎﺑﻲ ﮔﺮدﻳﺪ
  TCΔΔ( = TCΔﺷﺪه 
ﺟﻬ ــﺖ ﺑﺮرﺳ ــﻲ ﻣﻴ ــﺰان ﺑ ــﺎزدﻫﻲ واﻛ ــﻨﺶ ﻧﻤ ــﻮدار 
از ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ  ﺑﻪ اﻳﻦ ﻣﻨﻈﻮر رﻗﺖ. اﺳﺘﺎﻧﺪارد رﺳﻢ ﮔﺮدﻳﺪ
 RCP emit laeRﻫـﺎ واﻛـﻨﺶ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪ و ﺑـﺮاي آن  ANDc
     
  و ﻫﻤﻜﺎران ﻃﻴﺒﻪ ﻗﻨﻮاﺗﻲ     
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 ﭘﮋوﻫﺸﻲ
 ﻫـﺎي  ﺳﭙﺲ ﻣﻨﺤﻨﻲ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﻏﻠﻈﺖ. اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ
ﻫﺎ،  آن )dlohserhT elcyC( TCو ﻣﻴﺰان  ANDcﻣﺨﻠﺘﻒ 
رﺳﻢ ﮔﺮدﻳﺪ و ﺑـﺎزدﻫﻲ  RCP emit laeRﺗﻮﺳﻂ دﺳﺘﮕﺎه 
و  SSPSﻫﺎ ﺑﺎ ﻧﺮم اﻓـﺰار  در ﻧﻬﺎﻳﺖ داده. واﻛﻨﺶ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪ
و  آﻧـﺎﻟﻴﺰ  yentihw-nnaM آزﻣﻮن آﻣﺎري ﻧﺎن ﭘﺎراﻣﺘﺮﻳﻚ
ﮔﻴﺮي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز  ﺟﻬﺖ اﻧﺪازه .ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺪﻧﺪ
ﻫــﺎي ﺗﻴﻤــﺎر ﺷــﺪه و ﻛﻨﺘــﺮل از روش  ﺑــﺮ روي ﺳــﻠﻮل
  ﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﺷـﺪه و ﻛﻨﺘـﺮل  ﺳﻠﻮل. ﺳﻨﺠﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ رﻧﮓ
درﺻـﺪ  1و  001Xﺑﺎ ﺑﺎﻓﺮ ﻟﻴﺰﻛﻨﻨﺪه ﺷـﺎﻣﻞ ﺷـﺎﻣﻞ ﺗﺮﻳﺘـﻮن 
درﺻﺪ ﻣﺠﺎور ﮔﺮدﻳﺪ و ﭘﺲ از ﻟﻴـﺰ ﻛﺎﻣـﻞ ﺑـﻪ  0/9 lCaN
  دﻗﻴﻘـﻪ ﺑـﺎ  51وﺳـﻴﻠﻪ ﻫﻤﻮژﻧـﺎﻳﺰر ﺑـﺮ روي ﻳـﺦ، ﺑـﻪ ﻣـﺪت 
ﮔـــﺮاد  درﺟـــﻪ ﺳـــﺎﻧﺘﻲ 4در دﻣـــﺎي  00021 mprدور 
ﻳـﻲ ﺑـﻪ ﻳـﻚ ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴـﻮب ﻓـﺎز رو. (52)ﺳـﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﺷـﺪﻧﺪ
  ﮔﻴــﺮي  ﻣﻨﺘﻘــﻞ ﺷــﺪﻧﺪ و ﺑــﺎ اﺳــﺘﻔﺎده از ﻛﻴــﺖ اﻧــﺪازه
 TB)ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز ﺗﻮﺳـﻂ دﺳـﺘﮕﺎه اﺗﻮآﻧـﺎﻟﻴﺰ 
ﺳـﺎزي  ﺟﻬـﺖ ﻫﻤﺴـﺎن. ﮔﻴـﺮي ﺷـﺪ اﻧ ـﺪازه( ylatI-0003
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز در ﻫـﺮ ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﺑـﺮ ﺣﺴـﺐ ﻣﻴـﺰان 
ﻏﻠﻈـﺖ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ، ﻏﻠﻈـﺖ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ در ﻫـﺮ ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻧﻴـﺰ ﺑـﺎ 
ﮔﻴﺮي ﺷﺪ و ﺑـﺎ ﺗﻘﺴـﻴﻢ  از دﺳﺘﮕﺎه ﻧﺎﻧﻮدراپ اﻧﺪازه اﺳﺘﻔﺎده
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﺑﺮ ﻏﻠﻈﺖ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ، ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ وﻳـﮋه آﻟﻜـﺎﻟﻴﻦ 
  .ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ nietorp gm/UIﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﺑﺮ ﺣﺴﺐ 
  
  ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
، ﻏﻠﻈﺘـﻲ از  TTMﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از آزﻣﻮن
درﺻـﺪ  05ﻛـﻪ در آن CMSV اﺳـﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴـﻚ ﺑـﺮ روي 
، ﻏﻠﻈﺖ (05CI)ﻣﺘﻮﻗﻒ ﺷﻮﻧﺪ ﻫﺎ از ﻧﻈﺮ ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ  ﺳﻠﻮل
و ( 1ﻧﻤـﻮدار ﺷـﻤﺎره )ﻣﻴﻜﺮوﻣـﻮﻻر ﺑـﻪ دﺳـﺖ آﻣـﺪه  002
ﻏﻠﻈـﺖ ﻣﺨﺘﻠـﻒ اﺳـﻴﺪﮔﺎﻟﻴﻚ ﻛـﻪ ﺷـﺎﻣﻞ  3ﺳﻠﻮل ﻫـﺎ ﺑـﺎ 
 27و دو ﻏﻠﻈﺖ ﭘﺎﺋﻴﻦ ﺗﺮ آن ﺑﻮد، ﺑـﻪ ﻣـﺪت  05CIﻏﻠﻈﺖ 
   .ﺳﺎﻋﺖ ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪﻧﺪ
ﺗﻐﻴﻴﺮات اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺲ ژن ﻫﺎي آﻟﻜﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز 
ﻧﻤـﻮدار  در RCP emiT laeRدر واﻛـﻨﺶ  HDPAGو 
  .ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ 2ﺷﻤﺎره 
  
















ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﺳﻴﺪﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﻪ   TTMﻧﺘﺎﻳﺞ :1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
  ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪه  CMSVﺳﺎﻋﺖ ﺑﺮ روي ﺳﻠﻮل ﻫﺎي 27ﻣﺪت 
  
  
 HDPAGو  PLAﻣﻴﺰان اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺲ ژن ﻫﺎي  :2ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
  RCP emiT laeRدر واﻛﻨﺶ 
اﻟﻘﺎ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺑﺘﺎﮔﻠﻴﺴﺮول ﻓﺴﻔﺎت، ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪه : Bﻛﻨﺘﺮل، : C
  ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ
  
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻴﺎن ژن ﻧﺸﺎن داد در اﺑﺘﺪا ﺑﻴﺎن آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ 
ﺳـﺎﻋﺖ اﻟﻘـﺎ  27ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﺑـﺎ ﺑﺘﺎﮔﻠﻴﺴـﺮول ﻓﺴـﻔﺎت ﭘـﺲ از 
ﮔﺮدﻳﺪ و ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻓﺎﻗﺪ ﺑﺘﺎﮔﻠﻴﺴﺮول ﻓﺴﻔﺎت، 
و  061ﻫـﺎي  در ﻏﻠﻈﺖ ﺳﭙﺲ اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ. اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺖ
ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮل ﻣﻴـﺰان ﺑﻴـﺎن ژن آﻟﻜـﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز  002و  081
اﻟﻘﺎ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺑﺘﺎﮔﻠﻴﺴﺮول ﻓﺴﻔﺎت را در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل 
ﺑـﺎر  3/61و  2/30، 1/89ﻓﺎﻗﺪ ﺑﺘﺎﮔﻠﻴﺴﺮول ﻓﺴﻔﺎت، ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ 
  (.2ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره ) (p <0/50) ﻛﺎﻫﺶ داده اﺳﺖ
ﺮوه اﻟﻘـﺎ ﺷـﺪه ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ وﻳﮋه آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﻧﻴﺰ در ﮔ
ﻓﺎﻗـﺪ )ﺑـﺎ ﺑﺘﺎﮔﻠﻴﺴـﺮول ﻓﺴـﻔﺎت ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل 
 gm/UIﺑـﻪ  83/6± 2/14 gm/UIاز ( ﺑﺘﺎﮔﻠﻴﺴﺮول ﻓﺴﻔﺎت




  4931ﻣﻬﺮ ،  921، ﺷﻤﺎره ﺑﻴﺴﺖ و ﭘﻨﺠﻢدوره                                                             ﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻣﺎزﻧﺪران                   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕ        22
ﻫـﺎ ﺑ ـﺎ اﺳـﻴﺪﮔﺎﻟﻴﻚ در  ﭘـﺲ از ﺗﻴﻤـﺎر ﺳـﻠﻮل(. p<0/50)
ﺳـﺎﻋﺖ، ﻧﺘـﺎﻳﺞ ﻣـﺎ  27ﺣﻀﻮر ﺑﺘﺎﮔﻠﻴﺴﺮول ﻓﺴﻔﺎت ﺑﻪ ﻣـﺪت 
ﻣﻴﻜﺮوﻣـﻮﻻر اﺳـﻴﺪ  002و 081، 061ﻫـﺎي ﻏﻠﻈـﺖ ﻧﺸﺎن داد 
 ﮔﺎﻟﻴـﻚ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ وﻳـﮋه آﻟﻜـﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز را ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ ﺑـﻪ 
واﺣــــ ــﺪ  53/21 ± 7/1و  63/67 ±4/2، 13/67 ± 4/70 
ﻛـﺎﻫﺶ داده ( gm/UI)ﮔـﺮم ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ اﻟﻤﻠﻠﻲ ﺑﺮ ﻣﻴﻠـﻲ  ﺑﻴﻦ
اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل اﻟﻘـﺎ ﺷـﺪه 
ﻧﻤﻮدار ( )p<0/50)ﺑﺎﺷﺪ  ﻲدار ﻣ ﺑﺘﺎﮔﻠﻴﺴﺮول ﻓﺴﻔﺎت ﻣﻌﻨﻲ






























دﻧﺒﺎل ﺗﻴﻤﺎر ﻪ ﺑ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺑﻴﺎن ژن آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز:2ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
 ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮل) (AG)ﻣﺨﺘﻠﻒ ﮔﺎﻟﻴﻚ اﺳﻴﺪﻫﺎي  ﻏﻠﻈﺖﺑﺎ CMSVﺎي ﻫ ﻮلﺳﻠ
در  p<0/50 *. (PGB) ﺑﺘﺎﮔﻠﻴﺴﺮول ﻓﺴﻔﺎت ﭘﺲ از اﻟﻘﺎ ﺑﺎ( در ﻟﻴﺘﺮ









































 27ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ وﻳـﮋه آﻟﻜـﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز ﭘـﺲ از  :3ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
و ﻏﻠﻈ ــﺖ ﻫ ــﺎي ( PGB)ﺳ ــﺎﻋﺖ در ﺣﻀ ــﻮر ﺑﺘﺎﮔﻠﻴﺴ ــﺮول ﻓﺴ ــﻔﺎت 
در  p<0/50 *(. در ﻟﻴﺘـﺮﻣﻴﻜﺮوﻣـﻮل ( )AG)ﻣﺨﺘﻠـﻒ اﺳـﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴـﻚ 
  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻛﻨﺘﺮل
  
 ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ وﻳﮋه آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﭘـﺲ از  ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺑﻴﺎن و
  .ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد ﺳﺎﻋﺖ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﻌﻨﺎداري را 84و  42
  ﺑﺤﺚ
ﻣــﺪﻳﺎل ﻋﺮوﻗــﻲ ﻳــﻚ واﻛــﻨﺶ ﻛﻠﺴــﻴﻔﻴﻪ ﺷــﺪن 
ﻫـﺎ و در ﻧﺘﻴﺠـﻪ  ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﺑﻮده ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺳﺨﺘﻲ رگ
اﻳﻦ ﭘﺪﻳﺪه ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻦ . ﺷﻮد ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ و ﺑﻴﻤﺎري ﻗﻠﺒﻲ ﻣﻲ
ﻫـﺎي ﻣـﺰﻣﻦ ﭼﻨـﻴﻦ دﻳﺎﺑـﺖ، ﺑﻴﻤـﺎري ﻫـﻢ . ﺷـﻮد  ﺗﺸﺪﻳﺪ ﻣﻲ
در ﺗﻤـﺎم . ﻛﻠﻴﻮي و ﭼﺎﻗﻲ ﻧﻴﺰ در ﺗﺸﺪﻳﺪ آن دﺧﺎﻟﺖ دارﻧﺪ
آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز ﻣﻮﺟـﻮد در دﻳـﻮاره ﻋـﺮوق  ،ﻣﻮارد ﻓﻮق
  .(8)اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ دارد
 002و  081 ،061ﻫـﺎي در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اﺛـﺮ ﻏﻠﻈـﺖ 
روي ﺑﻴ ــﺎن ژن آﻟﻜــﺎﻟﻴﻦ  ﻣﻴﻜﺮوﻣ ــﻮﻻر اﺳ ــﻴﺪﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑ ــﺮ 
ﺎﺗﺎز ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ وﻳﮋه آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز و
ﻫﺮ  ﮔﺮﻓﺖ و ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ اﺳﻴﺪﮔﺎﻟﻴﻚ در
 27ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ وﻳـﮋه آﻧـﺰﻳﻢ را ﭘـﺲ از  ﺳﻪ ﻏﻠﻈﺖ، ﺑﻴﺎن ژن و
 ﻫﺎي دﻳﻮاره ﻋﺮوق در ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ ﻛﺎﻫﺶ ﺳﺎﻋﺖ در ﺳﻠﻮل
آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﻳﻜـﻲ از اوﻟـﻴﻦ ﻋﻮاﻣـﻞ ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ  .دﻫﺪ ﻣﻲ
ﻪ ﻛﻠﺴـﻴﻔﻴﻪ ﺷـﺪن ﺑ ـ. ﺷﺪه در ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷـﺪن ﻋـﺮوق اﺳـﺖ 
ﻋﻨﻮان ﻳﻚ رﻳﺴﻚ ﺑﺮاي ﭘﺎرﮔﻲ آﺗﺮوم و اﻓﺰاﻳﺶ رﻳﺴﻚ 
ﻟـﺬا . (62)ﺑﻴﻤﺎري ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ در اﻓﺮاد ﻣﺴﻦ ﻣﻄﺮح اﺳﺖ
ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﺎ ﻪ ﻃﺒﻖ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑ
ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻳـﻦ آﻧـﺰﻳﻢ در دﻳـﻮاره ﻋـﺮوق ﺑﺘﻮاﻧـﺪ اﺛـﺮ 
ﭼﻨﻴﻦ  ﻫﻢ. ﻣﻬﺎري ﺑﺮ روﻧﺪ ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن ﻋﺮوق داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
در ﺑﺮاﺑﺮ  رﺳﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ اﺳﻴﺪ آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪان ﻣﻮﺛﺮي ﻲﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣ
  .ﺑﺎﺷﺪ ﻫﺎي ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن در ﻋﺮوق ﻣﻲ اﻟﻘﺎ ﻛﻨﻨﺪه
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﻴﺮ ﻧﺸﺎن داده ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﭘﻠـﻲ ﻓﻨـﻮﻟﻲ ﻣﺜـﻞ 
در اﻧﮕـﻮر از ﻣﻬـﺎﺟﺮت ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي ﻣﻮﺟﻮد اﺗﻴﻞ ﮔﺎﻻت 
ﺻﺎف ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮ ﺟﻠـﻮﮔﻴﺮي ﻣـﻲ ﻛﻨـﺪ و اﺣﺘﻤـﺎﻻً در 
ﭼﻨـﻴﻦ  ﻫـﻢ (.91)ﺗﺮواﺳـﻜﻠﺮوز ﻣـﻮﺛﺮ اﺳـﺖآﭘﻴﺸـﮕﻴﺮي از 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﭘﻠﻲ ﻓﻨﻮﻟﻲ در ﻋﺼﺎره ﺑـﺮگ 
ﻫـﺎي دﻳﮕـﺮ ﻓﻨـﻮل ﻧﻴﻠﻮﻓﺮ ﻛﻪ ﻏﻨﻲ از ﮔﺎﻟﻴـﻚ اﺳـﻴﺪ و ﭘﻠـﻲ 
ﻫـﺎي ﺻـﺎف ﻋﻀـﻼت ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻬﺎر ﻣﻬﺎﺟﺮت ﺳـﻠﻮل  ،اﺳﺖ
ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﭘﻠﻲ ﻓﻨﻮﻟﻲ ﻣﺎﻧﻊ از ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ  .(02)ﮔﺮدد ﻋﺮوق ﻣﻲ
آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﻛﻪ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن ﻋـﺮوق 
ﻗ ــﺒﻼً ﻧﺸ ــﺎن داده ﺷ ــﺪه . (71)ﺷ ــﻮﻧﺪ ن دارد، ﻣ ــﻲدر اﻧﺴ ــﺎ
 ،ﺗﺮﻛﻴﺒـﺎﺗﻲ ﻛـﻪ ﺑﺘﻮاﻧﻨـﺪ آﻟﻜـﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز را ﻣﻬـﺎر ﻧﻤﺎﻳﻨـﺪ 
     
  و ﻫﻤﻜﺎران ﻃﻴﺒﻪ ﻗﻨﻮاﺗﻲ     
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 ﭘﮋوﻫﺸﻲ
ﺗﻮاﻧﻨـﺪ ﻛﻠﺴـﻴﻔﻴﻪ ﺷـﺪن در دﻳـﻮاره ﻋـﺮوق را ﻛـﺎﻫﺶ  ﻣـﻲ
اﺳﻴﺪﮔﺎﻟﻴﻚ از ﺗﺮﻛﻴﺒـﺎت ﻓﻨـﻮﻟﻲ اﺳـﺖ ﻛـﻪ ﺑـﺎ . (72)دﻫﻨﺪ
ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴـﺎن ژن ﻫـﺎي ﻣـﻮﺛﺮ ﺑـﺮ ﻛﻠﺴـﻴﻔﻴﻪ ﺷـﺪن از ﺟﻤﻠـﻪ 
ر ﺑﻴﺎن ژن و ﻣﻘﺪار اﻳﻦ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺗﻮاﻧﺴﺘﻪ ﺑﺎ ﻣﻬﺎ ،اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ
ﻫـﺎي دﻳـﻮاره ﻋـﺮوق ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷـﺪن ﺳـﻠﻮل 
دﻧﺒـﺎل ﻪ و ﻟﺬا ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴـﺎن آﻟﻜـﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز ﺑ ـ (82)ﮔﺮدد
  .ﺗﺎﺛﻴﺮ اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ دور از اﻧﺘﻈﺎر ﻧﺒﻮده اﺳﺖ
در ﻳ ــﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ، رگ ﻫ ــﺎي ﻣ ــﻮش ﻫ ــﺎي ﻣــﻮرد 
و ﻣﺼـﺮف  3Dاي وﻳﺘـﺎﻣﻴﻦ آزﻣـﺎﻳﺶ ﺑ ـﺎ ﺗﺰرﻳـﻖ ﻣﺎﻫﻴﭽـﻪ 
در ﻣﻌﺮض ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ و  دﻫﺎﻧﻲ ﻧﻴﻜﻮﺗﻴﻦ
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن از اﻓـﺰاﻳﺶ ﻣﻴـﺰان آﻟﻜـﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز ﻓﻌـﺎل در 
ﻣﻘـﺪار آﻟﻜـﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز و اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴـﻴﻦ . ﭘﻼﺳﻤﺎ داﺷـﺖ 
ﻫﺎي ﻣﻮﺛﺮ در ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪه ﻋـﺮوق،  ﻳﻜﻲ دﻳﮕﺮ از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
در آﺋﻮرت ﮔﺮوه ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷـﺪه ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل 
ﻠﺴـﻴﻔﻴﻪ ﺷـﺪن آﺋـﻮرت ﺑـﺎ ﺗﺮ ﺑـﻮده وﻟـﻲ اﻳـﻦ ﻛ  ﺑﺴﻴﺎر ﺑﻴﺶ
ﻣﺼﺮف ﭼﺎي ﺳﺒﺰ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑـﻮد 
ﻛﻪ ﻋﻠﺖ اﻳﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﺑـﻪ اﺳـﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴـﻚ ﻣﻮﺟـﻮد در ﭼـﺎي 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﻴﺰ اﺳﻴﺪ  (.92)ﺳﺒﺰ ﻧﺴﺒﺖ داده ﺷﺪه اﺳﺖ
ﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﻴﺎن ژن آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ وﻳﮋه آﻧـﺰﻳﻢ را 
در . ﺑﺎﺷـﺪ ﺳـﻮ ﻣـﻲ ﻛﺎﻫﺶ داد ﻛﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻓﻮق ﻫـﻢ 
ﺑﺮرﺳـﻲ ﺷـﺪه و  2PMBاي ﺗﺎﺛﻴﺮ ﮔﺎﻟﻴﻚ اﺳـﻴﺪ ﺑـﺮ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻛﺎﻫﺸـﻲ آن ﺑـﺮ اﻳـﻦ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ از ﻣﺴـﻴﺮ ﭘﻴـﺎم رﺳـﺎﻧﻲ 
ﻧﺸﺎن داده ﺷـﺪه ﻛـﻪ ﺣـﺎﻛﻲ از اﺛـﺮ  8/5/1damS-2PMB
ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﻲ آن ﺑﺮﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻋﻀﻼت ﺻﺎف 
اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫـﺎ ﺑـﺎ ﻧﺘـﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣـﺎ ﻛـﻪ آﻟﻜـﺎﻟﻴﻦ  .(03)دارد
اﺳـﺖ و ﻫـﺮ دو ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  ﺑﺮرﺳﻲ ﻛﺮدﻳﻢ، ﻫﻤﺴﻮ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز را
ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه اﺛﺮ ﻛﺎﻫﺸﻲ ﮔﺎﻟﻴـﻚ اﺳـﻴﺪ ﺑـﺮ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫـﺎي 
  .درﮔﻴﺮ در ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن رگ ﻫﺎ اﺳﺖ
اﺳﻴﺪﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﺎ  ﮔﻴﺮي ﻛﺮد ﻛﻪ ﺗﻮان ﻧﺘﻴﺠﻪ در ﭘﺎﻳﺎن ﻣﻲ
ﻫـﺎي ﻋﻀـﻼت ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻴﺰان آﻟﻜـﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز در ﺳـﻠﻮل 
ﺗﻮاﻧـﺪ در ﻛـﺎﻫﺶ ﻣـﻲ  ﺻﺎف دﻳﻮاره ﻋﺮوق ﺷـﺪه اﺣﺘﻤـﺎﻻً 
  .ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن رگ ﻫﺎ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ
  
 ﺳﭙﺎﺳﮕﺰاري
ﻫﺰﻳﻨﻪ ﻃﺮح ﭘﮋوﻫﺸﻲ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ در ﻗﺎﻟـﺐ 
ﭘﺎﻳﺎن ﻧﺎﻣﻪ ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳﻲ ارﺷﺪ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺧـﺎﻧﻢ ﻃﻴﺒـﻪ ﻗﻨـﻮاﺗﻲ 
ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻌﺎوﻧﺖ ﭘﮋوﻫﺸﻲ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷـﻬﺮﻛﺮد 
  .ﺗﺎﻣﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺪﻳﻦ وﺳﻴﻠﻪ ﺗﺸﻜﺮ ﻣﻲ ﮔﺮدد
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